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capitulo 14 
Tendinopatfa rotuliana. lCual es el origen del dolor? 
K. M. Khan y J. L. Cook 
Introducci6n 
El prop6sito de este capitulo es contestar la 
siguiente pregunta: lcmll es el origen del dolor 
en la tendinopatia rotuliana? Aunque la res-
puesta obvia seria <<las celulas inflamatorias», 
probablemente esto es incorrecto. En este capi-
tulo resumiremos en primer lugar los datos que 
demuestran que la lesi6n del tend6n rotuliano 
por sobreuso (en 10 sucesivo denominada ten-
dinopatia rotuliana48) no es primariamente un 
r 
proceso inflamatorio. A continuaci6n analizare-
mos algunos de los mecanismos no inflamato-
rios que pueden producir dolor en el tend6n ro-
tuliano. Este tema es relevante des de el punto 
de vista clinico porque el tratamiento del pa-
ciente se simplificara enormemente cuando com-
prendamos que es 10 que causa el dolor en una 
tendinopatla rotuliana. 
. EI dogma tradicional sobre la tendinitis 
«inflamatoria» es incorrecto 
Se acepta ampliamente que el sobreuso del 
tend6n rotuliano provoca inflamaci6n y, por 10 
tanto, dolor61 (fig. 14-1). Dolor e inflamaci6n han 
estado vinculados desde que Celsus (14-37 d.C.) 
present6 la asociaci6n de rubor et tumor cum calor 
et dolor. La denominacion clinica «tendinitis ro-
tuliana» implica que hay inflamaci6n. Ademas, 
los antiinflamatorios no esteroideos y los corti-
co ides son modalidades terapeuticas habituales. 
Asimismo, los estudios mediante ecografia26 y re-
sonancia magnetica (RM)52 han puesto de mani-
fiesto la presencia de un «fluido inflamatorio» al-
rededor de los tendones rotulianos sintomaticos, 
10 cual refuerza este modelo. 
Sin embargo, en 1976, Giancarlo Puddu, de 
Roma, demostro que en la afeccion conocida cli-
nicamente como «tendinitis aquilea» habia sepa-
racion y fragmentacion del colageno, que deno-
mino «tendinosis»55. Desde entonces, numerosos 
I Inflamaci6n (tendinitis) ~ 
t 




5e puede disminuir el dolor 
inhibiendo la inflamaci6n 
Figura 14-1. Modelo clasico inflamatorio para explicar el 
dolor tendinoso. (Adaptado de Khan KM y cols. 41 .) 
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autores han observado que la tendinosis es el ha-
llazgo patologico predominante en la tendinopa-
tia rotuliana dolorosa39 • En este capitulo se revi-
saran de forma breve estos hallazgos, que se 
analizaran con detalle en el capitulo 15. 
Macroscopicamente, el tendon rotuliano de 
los pacientes con tendinopatia rotuliana contiene 
un tejido de consistencia blanda y desorganizado, 
de color amarillo-pardusco, en su porcion poste-
rior profunda, adyacente al polo inferior de la ro-
tula35,36,56. Esta apariencia macroscopica se descri-
be a menudo como degeneracion «mucoide»16,17. 
Mediante microscopia optica con luz polarizada 
se comprueba la perdida de la birrefringencia nor-
mal; las fibras de colageno, en lugar de formar ha-
ces paralelos tensos, estan desordenadas y separa-
das por un aumento de la sustancia fundamental. 
La degeneracion del colageno, junto con una fi-
brosis variable y neovascularizacion, fue un ha-
llazgo con stante en los diferentes estudios. 
Cuando se correlacionan los estudios de imagen 
y los estudios histopatologicos en deportistas con 
tendinopatia rotuliana, las areas de hipoecogenici-
dad ecografica38 y las zonas con incremento de se-
fial en los estudios con RM38,63 se corresponden con 
zonas de degeneracion del colageno, degeneracion 
mucoide e incremento de la sustancia fundamen-
tal, no con zonas de fluido inflamatorio. 
lLa tendinosis no inflamatoria esta precedida 
por un estadio inflamatorio de corta duraci6n 
(<<tendinitis rotuliana»)? 
Algunos autores consideran que la tendinosis 
es el estadio final de un proceso continuo que 
empieza con un tendon normal y atraviesa un 
pedodo de «tendinitis» dolo rosa (fig. 14-2). Aun-
que esto es verosimil, no hay prueba alguna de 
que exista una fase provisional significativa de 
«tendinitis» en la tendinopatia por sobreuso. Los 
datos disponibles para analizar esta cuestion 
proceden de biopsias realizadas en deportistas 
con tendinopatia rotuliana, casos de roturas del 
tendon rotuliano y modelos animales de tendi-
nopatia. 
Incluso en un estudio histopatologico realiza-
do sobre espedmenes obtenidos de varios depor-
tistas operados a causa de una rodilla de salta-
dor38 con una historia de dolor de solo 4 meses 






Figura 14-2. Propuesta de transici6n desde un tend6n nor-
mal a la tendinosis a traves de una fase de «tendinitis». 
torias. La tendinopatia rotuliana progresa con el 
tiempo de proximal a distal, como pone de mani-
fiesto el aumento de tamafio de la region hipoe-
coica40 • Asi, si se identifica el anclaje proximal de 
los espedmenes de tendon rotuliano obtenidos 
durante la cirugia con una sutura, el anatomopa-
tologo es capaz de examinar cuidadosamente la 
transicion desd~ la anormalidad a la normalidad 
(fig. 14-3). Si la tendinitis siempre precediera a la 
tendinosis, en estos espedmenes deberian obser-
varse zonas con signos de tendinitis. Sin embar-
go, no se observaron celulas inflamatorias en el 
area de transicion, 10 cual sugiere que, si hay una 
fase de tendinitis, esta es bastante corta. 
Estudios realizados en pacientes con roturas 
tendinosas aportan mas datos de que la tendinosis 
en los seres humanos no esta precedida de un pe-
dodo de tendinitis dolorosa. Kannus y Jozsa34 exa-
minaron tejidos tendinosos procedentes de pacien-
tes con roturas espontaneas de tendon rotuliano y 
hallaron patologia tendinosa degenerativa pree-
xistente (tendinosis) en zonas proximas a la de la 
rotura, incluso en pacientes que nunca habian te-
nido sintomas en dicho tendon34 • Por deduccion, 
una tendinitis dolorosa no es una condicion sine 
qua non para que haya una tendinosis. 
No hay modelos animales de tendinopatia ro-
tuliana, pero los experimentos en los que se ha 
provocado una tendinopatia por sobreuso del 
tendon plantar y del tendon de Aquiles propor-
cionan un numero importante de espedmenes 
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Figura 14-3. Metodo para analizar histol6gi-
camente el tejido tendinoso en fases iniciales 
de la lesi6n. En pacientes sometidos a cirugia 
por una rodilla de saltador cr6nica se reseca 
en bloque (linea punteada) el tejido patol6gi-
co y se coloca una sutura de 4/0 en la porci6n 
proximal para que el anatomopat61ogo pue-
da orientar el especimen. La tendinopatia ro-
tuliana se extiende de proximal a distal con el 
paso del tiempo. La intensidad de la tendino-
sis disminuye a medida que se aleja de la r6-
tula, pero no hay evidencia de una zona de 
transici6n de «tendinitis» en el limite entre te-
jido normal y anormal. (Reproducido con au-
torizaci6n de Khan KM y COIS. 3B.) 
R6tula 
tendinosos en fases precoces de la lesi6n para es-
tudio histopato16gico. En un modele de tendino-
patia plantar en la rata64 se examinaron los ten-
dones al cabo de 1 y 2 semanas y no se observ6 
inflamaci6n. Hubo fuertes indicios de la existen-
cia de un proceso reparativo tendinoso, como la 
transformaci6n de fibroblastos quiescentes en ce-
lulas activas redondas64, hallazgos similares a los 
observados en las tendinopatias por sobreuso en 
seres humanos. 
Backman y cols.6 desarrollaron un modele en 
el conejo para estudiar la tendinopatia aquilea 
por sobreuso usando estimulaci6n transcutanea 
de los musculos de la pantorrilla. Observaron 
cambios degenerativos en el colageno (<<fibrila-
ci6n») y neovascularizaci6u, junto con algunas 
celulas inflamatorias en el tejido adiposo conti-
guo al paratend6n. Estos cambios histopatol6gi-
cos fueron «identicos a los observados en biop-
sias de espedmenes procedentes de corredores 
profesionales y populares con sintomas en el ten-
d6n de Aquiles operados despues de meses 0 
afios de tratamiento conservador no fructifero»6. 
Enwemeka22, de Kansas, estudi6 la duraci6n 
del proceso inflamatorio del tend6n en un mo-
delo de tenotomia quirurgica. Se sabe que este 
modele quirurgico genera mucha mas inflama-
ci6n que un modelo de sobreuso. En este experi-
r\---- Punta de 
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mento, se seccion6 transversalmente el tend6n 
de Aquiles de la rata y a continuaci6n se sutur6 
con tres puntos de seda de 3/0. Tras la sutura de 
la piel se inmoviliz6 el miembro. Esta interven-
ci6n provoc6 una intensa respuesta inflamato-
ria, que alcanz6 su punto maximo a los 5 dias y 
desapareci6 a los 18 dias. Asi, incluso en un mo-
delo disefiado para estimular mas inflamaci6n 
que un modelo de lesi6n por sobreuso, las celu-
las inflamatorias desaparecieron a las 3 semanas 
de la agresi6n quirurgica22• Aunque el proceso de 
cicatrizaci6n de los tendones de la rata no puede 
extrapolarse directamente al proceso de cicatri-
zaci6n en seres humanos, estos datos sugieren 
que el proceso inflamatorio que ocurre durante 
el proceso de reparaci6n tendinosa no es largo, 
incluso despues de una tenotomia qUirurgica. 
lPueden los mecanismos no inflamatorios 
de producci6n del dolor explicar el efecto 
beneficioso, en cuanto a alivio del dolor, 
de las infiltraciones con corticoides? 
Si la tendinopatia no es un proceso inflamato-
rio, entonces wor que las infiltraciones con corti-
co ides dan buenos resultados? La cuesti6n de si 
los corticoides benefician 0 no a los pacientes con 
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tendinopatia es objeto de estudio en otros tra-
bajos3,25,32,5Q,5s. Sin embargo, tanto la experiencia 
clinica como los estudios de asignaci6n aleato-
ria2S,59 han demostrado que estas medicaciones 
pueden proporcionar, al menos, un alivio del 
dolor a corto plazo. Asimismo, la aprotinina, in-
hibidor de la proteasa, mejora el dolor en el ten-
d6n 13,14. 
Hoy por hoy se desconoce el mecanismo por 
el cual estos agentes alivian el dolor, y probable-
mente seguin} sin conocerse mientras no se com-
prenda el mecanismo intimo de producci6n del 
dolor en la tendinosis. Se ha postulado que algu-
nos agentes quimicos (p. ej., corticoides) pueden 
impregnar la zona de la tendinosis y alterar la 
composici6n qui mica de la matriz (p. ej., nivel de 
pH)44. Ademas, la fenestraci6n de un area de la 
tendinosis con el pinchazo de la infiltraci6n pue-
de provo car un sangrado beneficioso dentro de 
los nuevos canales creados a traves del ·tejido que 
presenta una degeneraci6n mucoide. Esta rotura 
de fibras de colageno puede transformar una res-
puesta cicatricial intrinseca fallida en una res-
puesta extrinseca terapeutica. 
Asi, los datos procedentes de estudios reali-
zados en seres humanos y en animales reducen 
el papel de la inflamaci6n en la producci6n del 
dolor en la tendinopatia rotuliana cr6nica. 
Aunque puede haber un periodo inflamatorio 
de unos pocos dias de duraci6n despues de cier-
tas lesiones tendinosas, los sintomas que estan 
presentes durante mas de una semana deben te-
ner su origen en un mecanismo no inflamato-
rio. Los mecanismos no inflamatorios que pue-
den explicar el dolor incluyen los modelos 
mecanicos (rotura del colageno, impingement ti-
sular) y los modelos bioquimicos. Estos mode-
los son el tema de estudio del resto de este capi-
tulo. 
Modelos ((mecanicos)) para explicar 
el dolor del tendon rotuliano 
Los modelos mecanicos para explicar el dolor 
del tend6n rotuliano comprenden los que atribu-
yen el dolor a una lesi6n de las fibras de colageno 
y los que se asocian con Jln impingement tisular. 
Para empezar, se analizaran las teorias que sostie-
nen que el dolor tiene su origen en una lesi6n del 
colageno. 
Rotura de las fibras de colageno 
y dolor en el tendon rotuliano 
Este modelo se basa en la premisa de que las 
fibras de colageno no son origen del dolor cuando 
estan intactas pero si cuando se rompen (fig. 14-
4) . Este mecanismo es similar al del dolor produ-
cido en un esguince agudo de un ligamento. Si 
bien nadie negaria que una rotura aguda del cola-
geno causa dolor (p. ej ., roturas tendinosas par-
ciales agudas), en numerosas situaciones los ten": 
dones no estan completamente intactos y, sin 
embargo, no hay dolor. A continuaci6n se enu-
meraran estas situaciones para destacar que pue-
de no haber una relaci6n franca entre el dolor del 
tend6n y la rotura de las fibras de colageno. 
Observaciones sobre dolor tendinoso 
y hallazgos quirurgicos 
Sobre el tend6n rotuliano se llevan a cabo dos 
tipos de cirugia que esclarecen la relaci6n entre 
colageno y dolor tendinoso: a) reconstrucci6n del 
ligamento cruzado anterior (LCA) mediante au-
tOinjertos y b) tenotomias en el tratamiento de la 
rodilla de saltador dolorosa. Consideremos en 
primer lugar el autoinjerto de tercio medio del 
tend6n rotuliano para la reconstrucci6n del LeA. 
Las personas que son sometidas a esta operaci6n 
tienen un dolor de rodilla minimo en la zona de 
I Disrupci6n del colageno ] (tendinosis, rotura parcial) 
! 
La lesi6n de las f ibras de colageno 
del tend6n estimula los nociceptores 
! 
Implicacion 
EI dolor esta relacionado con la lesi6n 
del colageno y su reparaci6n 
Figura 14-4. Modelo «mecanico» de d ivision de l co lageno 
como causa de dolor tend inoso. (Adaptado de Khan KM y 
cols." .) 
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toma del injerto aunque se haya resecado tejido 
colageno (fig. 14-5). Incluso a los 2 anos del pos-
toperatorio, la zona de toma del injerto puede te-
ner anomalias histologicas significativas37,54. 
El argumento para justificar la ausencia de dolor 
seria el mismo por el cual una rotura ligamentosa 
completa es menos dolorosa que una rotura parcial: 
no hay fibras nerviosas intactas para transmitir la 
sensacion dolorosa. Sin embargo, en el perfodo post-
operatorio algunos pacientes desarrollan un dolor 
compatible con una tendinopatia rotuliana, 10 que 
indica que el proceso de cicatrizacion del colageno 
puede llegar a ser doloros043 • Mediante las tecnicas 
de diagnostico por la imagen no es posible diferen-
ciar una zona de toma de injerto dolorosa de otra 
de un individuo que no tiene dolorl ,43, Esto indica 
que no puede establecerse una relacion macroscopi-
ca entre dolor y estado del colageno. 
Las observaciones clinicas en deportistas ope-
rados por una rodilla de saltador tambien propor-
cionan datos sobre la relacion entre colageno y 
dolor. El Victorian Institute of Sport Tendon 
Study Group de Australia controlo durante un 
ano mediante ecografias (cada 3 meses) y RM (ca-
da 6 meses) a deportistas que se estaban recupe-
rando de una tenotomia rotuliana abierta. Con 
las tecnicas de imagen los tendones eran mas 
grandes de 10 normal, pero la correlacion entre 
este hallazgo y el dolor era mala42, En un estudio 
retrospectivo de una poblacion postoperatoria si-
milar, las imagenes ecograficas a los 4 anos de 
evolucion media no se relacionaban con el dolor 
y la fun cion 15. Ambos estudios confirmaron que 
incluso grados significativos de agresion del cola-
geno no producian de forma automatica dolor 
tendinoso. 
La rodilla de saltador tambien puede tratarse 
mediante desbridamiento artroscopico de la car a 
posterior del tendon rotulianol5, 10 cual propor-
ciona mas datos sobre el papel de los defectos del 
colageno en el dolor tendinoso. En este procedi-
miento, el artroscopista desbrida en primer lugar 
la grasa infrapatelar adherida para exponer la ca-
ra posterior del tendon (fig. 14-6) Y luego reseca 
el tejido caseoso de la zona de tendinosis hasta 
llegar al colageno normal brillante, es decir, sin 
penetrar profundamente dentro del tendon. Sin 
embargo, el cuerpo del tendon que no se ha toca-
do permanece mas grueso y las ecografias posto-
peratorias revelan que la region intratendinosa 
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Figura 14-5, EI tercio centra l del tend6n rotuliano es una 
fuente de autoinjerto para la reconstrucci6n de l ligamento 
cruzado anterio r. Aunque se reseca gran cantidad de colage-
no, generalmente el paciente esta libre de dolor al poco 
tiempo de la operaci6n. La regeneraci6n del tend6n supera 
los 2 ar'ios37 , pero la anomalfa morfol6gica no se relaciona 
con el dolor. 
monICa de esta patologia) es todavia evidente, 
aunque el dolor ya ha desparecido. 
Esta modalidad de tratamiento podria mejorar 
el dolor por muchos mecanismos, incluida la 
desnervacion . La proporcion de pacientes que re-
fieren parestesias cutaneas 0 adormecimiento 
despues de una tenotomia rotuliana abierta 0 ar-
troscopica es identica15 • 
La tenotomia longitudinal, tambien conocida 
como «peinado», es un tratamiento bien estable-
cido para la tendinopatia por sobreuso en varias 
localizaciones anatomicas, incluido el tendon ro-
tulian060 • Esto causa una nueva lesion en el ten-
don y, aunque la tenotomia es longitudinal, con 
10 cual el tendon no pierde continuidad, es inevi-
table que se interrumpa la continuidad de las fi-
bras de colageno debido a la forma de espiral del 
tendon, particularmente del tendon de Aquiles. 
Sin embargo, el procedimiento es a menudo tera-
peutico mas que nocivo. Este fenomeno no pue-
de explicarse invocando un modele puramente 
mecanico de produccion del dolor en las tendi-
nopatias. 




Figura 14-6. EI desbridamiento artrosc6pico del tend6n ro-
tuliano implica la escisi6n de la parte de la grasa adherida a 
la cara posterior de la parte proximal del tendon rotuliano, 
cerca de la insercion en la rotula . Durante la cirugia es evi-
dente la degeneracion mucoide de la porcion posterior del 
tendon rotuliano en forma de un tejido caseoso adherido 
al tendon normal'5. Aunque la cirugia pr<kticamente no ac-
tua sobre el tendon, los pacientes experimentan a menudo 
un alivio del dolor. 
Observaciones sobre dolor tendinoso 
y aspecto mediante tecnicas de imagen 
Una variante del modele estructural del dolor 
en las tendinopatias esbozado anteriormente sos-
tiene que no es la rotura del colageno la que pro-
. voca dolor per se sino que es el colageno intacto 
persistente contiguo allesionado el origen del do-
lor al estar sometido a una carga mayor como con-
secuencia de la lesion del colageno adyacente. Se 
presume que el dolor se produce cuando la pro-
porcion de tejido colageno lesionado alcanza un 
umbral critico y el colageno persistente se ve so-
metido a un estres que supera su capacidad nor-
mal de carga. Este modele predice que los grados 
mas avanzados de tendinosis deben provo car mas 
dolor que los cas os menos acentuados, hasta que 
se llega a la rotura completa del tendon, en cuyo 
caso el dolor desaparece porque ya no hay mas co-
lageno sometido a tension. Los datos procedentes 
de numerosos estudios que han utilizado tecnicas 
de imagen van en contra de este modelo. 
En pacientes con dolor en el tendon rotuliano, 
el tamano de las zonas con anomaHa del colageno 
medido con ecografia no se corresponde con el 
dolor, ni en estudios transversales19,46 ni en estu-
dios longitudinales que monitorizan las alteracio-
nes del area de tejido anorma140 • Los pacientes con 
dolor por una tendinopatia rotuliana pueden te-
ner una RM normaP7. La experiencia clinica coti-
diana proporciona much as excepciones a la teoria 
propuesta, ya que un paciente puede tener una 
anomalia morfologica muy pequena, 0 no ten err a, 
y presentar sintomas significativos. 
En estudios paralelos realizados en un gran 
numero de deportistas asintomaticos fue frecuen-
te la aparicion de regiones hipoecoicas (colageno 
anormal) en los estudios ecograticos, incluso en 
individuos sin antecedentes de rodilla de salta-
dor18,19,46. Las RM realizadas a grupos asintomati-
cos de control tam bien ponen de manifiesto se-
nales anormales compatibles con degeneracion 
del colagen057. Estos ejemplos demuestran que el 
dolor del tendon se debe a algo mas que a la per-
dida de continuidad del colageno per se. 
Impingement tisular como causa 
del dolor del tend6n rotuliano 
Tanto el tendon rotuliano como la grasa infra-
patelar se encuentran en una localizacion don de 
podrian sufrir una com presion por parte de la rotu-
la y el extremo proximal de la tibia. LPodria ser esta 
la causa del dolor en la tendinopatia rotuliana? 
Impingementtendinoso como mecanisme 
de producci6n del dolor 
Johnson30 argumenta que el fracaso del ten-
don rotuliano ante un estres de tension afectaria 
mas a las fibras superficiales que a las profundas. 
Asi, prop one un mecanismo alternativo en la 
produccion del dolor y la lesion en la rodilla de 
saltador: el impingement del polo inferior de la ro-
tula contra el tendon rotuliano durante la flexion 
(fig. 14-7). 
Tres observaciones clinicas van en contra de 
que la hiperflexion de la rodilla (con el consi-
guiente impingement) sea la causa del dolor en la 
rodilla de saltador. En primer lugar, el dolor co-
mienza en la fase inicial de la toma de tierra tras 
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un salta con la contracci6n del cuadriceps, mien-
tras la rodilla esta todavia relativamente extendi-
da. En segundo lugar, los pacientes con una rodi-
lIa de saltador grave tienen dolor incluso cuando 
la rodilla esta completamente extendida y en des-
carga (p. ej., acostados en la cama), mientras que 
los pacientes con sindrome de impingement gene-
ralmente obtienen una mejoria sustancial cuando 
se mitiga el contacto directo. Por ultimo, el dolor 
en la rodilla de saltador no desaparece y, de he-
cho, puede incrementarse cuando la palpaci6n se 
realiza con la rodilla en extensi6n completa. 
El argumento de Johnson de que el falIo del 
tend6n rotuliano por un estres de tensi6n afectaria 
mas a las fibras superficiales que a las profundas se-
ria valida s610 si los anclajes superficial y profundo 
fueran igual de fuertes. Sin embargo, los estudios 
biomecanicos ponen de manifiesto que el anclaje 
superficial es mas fuerte que el profund023,24. Asi, es 
probable que el falIo por un estres de tensi6n afecte 
preferentemente a las fibras profundas. 
Ademas, hay estudios que aportan mas datos 
en favor del mecanismo de tracci6n como res-
Figura 14-7. Bases del modelo de impingement para expli-
car la genesis del dolor en la tendinopatia rotuliana . Asu-
miendo que la fuerza con que se ancla el tendon rotuliano en 
la rotula es uniforme, la tension que soporta el tendon con la 
flexion de la rodilia deberfa generar mas fuerza superficial-
mente (A) que en profundidad. En el modele de impinge-
ment, la patologfa es consecuencia del impingement de la 
rotula contra el tendon (8) (v. el texto). 
ponsable de la lesi6n: a) un estudio biomecanico 
realizado en levantadores de pesas durante la 
competici6n puso de manifiesto que el tend6n 
rotuliano soporta una fuerza 17 veces superior al 
peso del individu065; b) un estudio constat6 que 
los jugadores de voleibol con rodilla de saltador 
realizan mejor la prueba del salta que los que no 
presentan esta lesi6n45 y, c) un estudio radiol6gi-
co hall6 que la lesi6n de la aleta rotuliana medial 
(como consecuencia de una tracci6n rotuliana) 
esta presente en una gran proporci6n de pacien-
tes con rodilla de saltador52• 
Impingement de la grasa infrapatelar 
como mecanismo de produccion del dolor 
Al considerar el papel de la grasa infrapatelar 
en el dolor anterior de rodilla hay que diferenciar 
dos situaciones: a) el dolor de la tendinopatia ro-
tuliana se atribuye a la grasa infrapatelar, 0 b) la 
grasa infrapatelar per se se considera causa de do-
lor anterior de rodilla. Con respecto al primer 
mecanismo, Duri y Aichroth20 plantean que la 
grasa infrapatelar desempefia «un papel impor-
tante en la producci6n del dolor intenso en la 
tendinitis rotuliana» cuando se adhiere a la cara 
posterior del tend6n rotuliano y provoca una si-
novitis. La grasa infrapatelar es una estructura ex-
tremadamente sensible21 con abundantes noci-
ceptores. Sin embargo, el tratamiento quirurgico 
realizado sobre el cuerpo principal del tend6n ro-
tulia no en deportistas no revelaba anomalias ma-
crosc6picas en la grasa infrapatelar47. 
Intuitivamente podriamos ser reacios a atri-
buir los sintomas del tend6n a una estructura 
que s610 se encuentra en una 0 dos localizaciones 
anat6micas (es decir, grasa infrapatelar, triangu-
10 de Kager), cuando la tendinopatia ocurre en 
numerosas localizaciones anat6micas. Por otro 
lado, la grasa infrapatelar puede ser una forma 
espedfica de tej ido peritendinoso nociceptivo 
sensible a irritantes bioquimicos. Es decir, la gra-
sa infrapatelar puede desempefiar el mismo pa-
pel en el tend6n rotuliano que el paratend6n en 
la tendinopatia aquilea y que la bois a subacro-
mial en la tendinopatia del manguito de los rota-
dores. 
La fisioterapeuta australiana Jenny McConnell 
fue una de las primeras en sefialar que la grasa in-
frapatelar per se era una causa de dolor12,51 . Hace 
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10 afios, aproximadamente, advirtio que el im-
pingement de la grasa infrapatelar era una causa 
de dolor anterior de rodilla. Es decir, el dolor no 
necesariamente tiene que ser tendinoso. La ma-
yoria de los clinicos estarian de acuerdo en que 
algunos pacientes parecen sufrir una modalidad 
cronica de dolor anterior de rodilla agravado por 
la extension de la rodilla, similar al proceso co-
nocido como sindrome de Hoffa cuando se pre-
senta tras un traumatismo agudo sobre la cilra 
anterior de la rodilla12• 
Modelo bioquimico para explicar 
el dolor en la tendinopatia 
Si se descarta el modelo inflamatorio para ex-
plicar la genesis del dolor y existen reservas sobre 
un modelo puramente mecanico por las razones 
anteriormente expuestas, el modelo oioquimico 
se presenta como una alternativa muy atracti-
va41 •44 (fig. 14-8). Bob Nirschl afirmo: «sospecha-
mos que la causa del dolor en la tendinosis es 
una irritacion quimica debida a una anoxia re-
gional y a la falta de celulas fagociticas para eli-
minar productos nocivos de la actividad celu-
lar»44. Asi, el dolor de la tendinopatia puede estar 
causado por facto res bioquimicos que activan a 
los nociceptores peritendinosos. 
Los agentes nocivos podrian incluir sustancias 
de la matriz y colagenos menores que solo actual-
mente se estan caracterizando en tejidos norma-
les . El condroitin sulfato que se libera cuando se 
lesion a el tendon puede estimular los nocicepto-
res 1l.32A l . En la rodilla, los nociceptores se locali-
zan en las aletas rotulianas, la grasa infrapatelar, 
la sinovial y el periostio62, y todas estas estructu-
ras pueden desempefiar un papel en el mecanis-
mo de produccion del dolor en la tendinopatia 
rotuliana. En 39 disecciones anatomicas del ex-
tremo proximal del tendon rotuliano realizadas 
en cadaver38 hemos identificado una fina capa de 
grasa adherida a la cara posterior del tendon rotu-
liano. En especimenes similares obtenidos en ope-
raciones por rodilla de saltador cronica este tejido 
graso mostraba un incremento de la tincion con 
azul alcian (y, por 10 tanto, un incremento de glu-
cosaminoglicanos) que presumiblemente se habian 
extravasado de la region adyacente de tendinosis. 
Se cree que la sustancia P y los neuropeptidos re-
lacionados -peptido relacionado con el gen de cal-
citonina (CGRPh que tambien se han en contra do 
en los nervios aferentes de las rodillas de los gatos49, 
estan involucrados en la nocicepcion articular. 
Aunque no se han identificado los irritantes bioqufmicos (los candidatos 
incluyen sustancias de la matriz como el condroitin sulfato), pueden 
liberarse como consecuencia de la degeneraci6n del colageno (tendinosis). 
Alternativamente, tambien se liberan neurotransmisores estimulantes 
t 
Las fibras que transmiten el dolor se localizan en la sinovial y en los tejidos 
circundantes al tend6n, asf como en el propio tend6n. 
La sustancia P puede ser un mediador del dolor 
t 
1. La cicatrizaci6n del tend6n reducirfa la concentraci6n de irritantes 
bioqufmicos y, por tanto, el dolor 
2. Los antidotos farmacol6gicos contra los irritantes bioqufmicos 
reducirfan el dolor 
3. Los antfdotos farmacol6gicos contra la sustancia P reducirfan el dolor 
4. La desnervaci6n de nociceptores (es decir, determinados 
procedimientos quirurgicos) reducirfan el dolor 
Figura 14-8. Modelo del «irritante bioqufmico» para explicar el dolor tendinoso. (Adaptado de Khan KM y cols.41 . ) 
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Las fibras nerviosas que contienen neuropepti-
dos estan localizadas cerca del colagen049. Sin em-
bargo, no esta claro de que forma la lesion tendi-
nosa se transduce en impulsos nerviosos y, tal 
vez, en una sefial dolorosa49. Aunque se dispone 
de algunos datos sobre inervacion tendinosa4,32 y 
existen pruebas ultraestructurales de cuatro cate-
godas de terminaciones nerviosas (corpusculos de 
Ruffini, corpusculos de Vater-Pacini, organos ten-
dinosos de Golgi y terminaciones nerviosas libres 
o receptores de dolor31,32) en tendones normales, 
se requieren estudios mas profundos en este cam-
po para establecer con certeza el mecanisme de 
produccion de dolor en los tendones. Si se com-
prueba que la sustancia Pes un agente importante 
en la genesis del dolor en la tendinopatia, los an-
tagonistas de dicha sustancia podrian ser apropia-
dos para un ensayo terapeutic05. 
lPuede el modele bioqufmico explicar 
el efecto terapeutico de los ejercicios 
de fortalecimiento excentrico? 
El mecanismo por el cuallos ejercicios de forta-
lecimiento excentrico reducen el dolor en el ten-
don no esta completamente claro. Banes y cols.l-IO 
en Estados Unidos han proporcionado pruebas de 
que los tenocitos se comunican entre si por medio 
de gap junctions (uniones intercelulares comuni-
cantes) y de su citoesqueleto. Estos autores han 
utilizado modelos animales in vivo, especimenes 
de tendones intactos y cultivos celulares para in-
vestigar la relacion entre carga mecanica y repara-
cion de los tenocitos. Estos investigadores consta-
taron que la aplicacion de una carga mecanica 
sobre la membrana celular provoca en el nucleo 
del tenocito un incremento de la transcripcion ge-
nica y de la sintesis de protein as (fig. 14-9). 
Es demasiado pronto para correlacionar estos 
hallazgos de laboratorio y el efecto de reduccion 
del dolor que se consigue con los programas de 
fortalecimiento excentric02,53. Sin embargo, los 
programas de entrenamiento excentrico que pa-
recen reducir el dolor en la tendinopatia aqui-
lea2,53 pueden proporcionar el tipo de estimulo 
mecanico que Banes ha observado que promueve 
la produccion de ADN y colageno. El modelo de 
Banes y los datos que de el se desprenden estan 
en consonacia con los hallazgos clinicos de que 
es posible estimular la reparacion del tendon con 
cargas mecanicas sin necesidad de involucrar 
ninguna via inflamatoria. 
Implicaciones clfnicas en el caso 
de que el dolor se deba a irritantes bioqufmicos 
Cabe suponer que, si el agente nocivo en la 
tendinopatia rotuliana es un irritante bioquimi-
co, un producto farmaceutico podda neutralizar 
este estimulo. Por otro lado, este agente nocivo 
podria ser modificado por la infusion de factores 
de crecimiento exogenos 0 incluso por terapia 
genica29 • Si la practica deportiva continuada no 
causara mas lesion estructural en el tendon, esta 
podria ser una solucion valida. 
Otros mecanismos potenciales 
para explicar el dolor 
del tendon rotuliano 
Otros tejidos que poddan desempefiar un pa-
pel en la produccion del dolor en el tendon se-
dan los nervios, los vasos y el hueso, los cuales 
estan estrechamente relacionados con el tendon. 
No se debe olvidar tampoco el paratendon, que 
esta mas ricamente vascularizado e inervado que 
el propio tendon. Hart y colsY, en Canada, han 
propuesto que la proximidad entre los elementos 
neurales y los mastocitos del tejido tendinoso 
permitida que la unidad mastocito-neurita se es-
timulara provocando 10 que han denominado 
«inflamacion neurogenica». 
Se ha propuesto que neurotransmisores co-
mo la sustancia P pueden tener influencia sobre 
la desgranulacion de los mastocitos y su activi-
dad secretora. La actividad neural podria au-
men tar cuando los mastocitos liberan una serie 
de moleculas biologicamente activas que impac-
tan sobre los elementos vasculares y los fibro-
blastos. Teoricamente, los mediadores conteni-
dos en los mastocitos, como las citocinas y los 
factores de crecimiento, podrian tener influen-
cia sobre una serie de factores potencialmente 
productores de dolor, como el edema celular y 
la quimiotaxis de celulas inflamatorias. Los que 
proponen este mecanismo argumentan que la 
liberacion de pequefias cantidades de estos me-
diadores podria formar parte de un sistema nor-
mal de regulacion, mientras que niveles mas al-





Figura 14-9. Propuesta de la via por la cual el nucleo celular regula la transcripcion genica a traves de las senales que recibe 
como consecuencia de una carga mecanica. La deformacion provocada por una carga desplaza las moleculas de la matriz y la 
serial alcanza a las integrinas y a los receptores de estas protein as activando una cascada de senales que tiene una influencia 
sobre la transcripcion genica dentro del nucleo. (Adaptado de Banes AJ y cols.9. ) 
tos contribuirian a la respuesta adaptativa de los 
tejidos27• Este tipo de «inflamacion neurogeni-
ca» ocurre en varios tejidos corporales, aunque 
no se ha demostrado en el tendon. Los autores 
se refieren a esto como un sistema inflamatorio 
endogeno, en contraste con el sistema inflama-
torio exogeno, compuesto por celulas transpor-
tadas por la sangre, habitualmente asociado con 
la inflamacion27 • Una critica a este modele tal 
como se plantea es que los mastocitos no son 
abundantes en el tejido tendinoso. Sin embar-
go, el modele puede aplicarse a las peritendini-
tis y explicar el proceso de neovascularizacion 
en las tendinosis. 
El tejido oseo parece un candidato improba-
ble para buscar un mecanisme de produccion 
del dolor en el tendon rotuliano, aun cuando la 
rotula pueda ser anormal en los estudios median-
te gammagrafia33 y RM38 realizados en pacientes 
con tendinopatia rotuliana. Podria tratarse de 
una reaccion osea secundaria del hueso proximo 
a la union osteotendinosa mas que de un proceso 
patologico primario. No todos los deportistas con 
una tendinopatia rotuliana dolorosa tienen una 
rotula de aspecto anormal en las exploraciones 
con tecnicas de diagnostico por la imagen. 
Conclusiones 
Cualquier modele empleado para explicar el 
mecanismo de produccion del dolor en la tendi-
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nopatia rotuliana debe estar en consonancia con 
las siguientes observaciones: 
1. El sustrato patologico subyacente de la ten-
dinopatia es la tendinosis. 
2. El tratamiento medico (infiltraciones con 
corticoides y aprotinina) puede aliviar el dolor 
rapidamente pero no necesariamente de forma 
permanente. 
3. Varios tratamientos quirurgicos, como la te-
notomia longitudinal y el desbridamiento tendi-
no so por via artroscopica, pueden aliviar el dolor. 
4. La apariencia morfologica anormal del ten-
don mediante tecnicas de diagnostico por la ima-
gen constituye un factor de riesgo pero no la cer-
teza de la presencia de sintomas. 
5. El entrenamiento de la fuerza en fase excen-
trica parece promover la cicatrizacion tendinosa. 
Idealmente, el modelo podria aplicarse a las 
numerosas localizaciones de tendinopatia de re-
levancia clinica. 
Si el modelo del <<irritante bioquimico» para 
explicar el dolor demuestra tener cierta validez, 
significaria que para tratar a estos pacientes ha-
bria que modificar el entorno bioquimico. Desde 
luego la reparacion del colageno contribuiria a 
resolver la tendinopatia, pero deberia animarse a 
los investigadores a in ten tar obtener un abordaje 
farmacologico centrado en reducir el irritante 
(no necesariamente inflamatorio) bioquimico al-
rededor del tendon. Ademas, los antagonistas de 
los neurotransmisores tambien podrian aliviar el 
dolor cronico. 
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